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$V]tYULWPXV]DYDURNLQFLGHQFLiMDD]pOHWNRUHOĘUHKDODGWiYDOWiUVEHWHJVpJHNV]iPiYDODUiQ\RVDQQ|YHNV]LND]DULWPL-
ák az intenzív kezelés során a morbiditást és a mortalitást növelhetik. A ritmuszavarok gyakorisága és a potenciálisan 
V~O\RVNLPHQHWHOLVLQGRNROMDD]DQWLDULWPLiVJ\yJ\V]HUSDOHWWDIHMOHV]WpVpW$]LQWHQ]tYRV]WiO\RNRQPDJDVV]LQWĦĘU-
]ĘNEHQNH]HOWEHWHJHNNLVUpV]HDODSYHWĘHQPDJDDULWPXV]DYDUPLDWWNHUODNXWNH]HOpVUHMHOHQWĘVHEEUpV]ND]RQEDQ
az intenzív kezelést indokoló alapbetegség mellett szenved el szekunder ritmuszavart. Az antiaritmiás kezelés alapja 
az alapbetegség ismerete, az aritmia-mechanizmus feltérképezése. A nem ismert szívbetegséggel bíró betegek de 
QRYRDULWPLiMDHVHWpEHQDODSYHWĘDVWUXNWXUiOLVRNpVD]|VV]HVSUHFLSLWiOyIDNWRUIHOPpUpVHpVNRUULJiOiVD$]DULWPLiN
J\yJ\V]HUHVNH]HOpVpKH]LVPHUQLNHOODV]tYL]RPVHMWHNHOHNWUR¿]LROyJLDLWXODMGRQViJDLWD]DULWPLiNSDWRPHFKDQL]PX-
VDLWpVDJ\yJ\V]HUKDWiVWDQW$V]iPRVKRVV]~LGĘDODWWNLIHMOHV]WHWWDQWLDULWPLiVV]HUW|UWpQHWLVDURNSRQWMDLWIRJODOMD
|VV]HHN|]OHPpQ\$OHJW|EEV]HUPDPiUQHPKDV]QiOKDWyD]LGĘIRO\DPiQHOVĘVRUEDQQDJ\UDQGRPL]iOWYL]VJiOD-
tokra alapozva, illetve kardiovaszkuláris, proaritmogén és nem szív-ér rendszeri mellékhatások miatt kiszelektálódtak. 
$J\yJ\V]HUHVNH]HOpVEHQHOVĘVRUEDQDEpWDUHFHSWRUEORNNROyND]DPLRGDURQKDV]QiOKDWyV]pOHVN|UĦHQPLQGV]XS-
raventrikuláris, mind kamrai tachyaritmiák akut kezelésében az intenzív osztályon.
$QWLDUUK\WKPLFDJHQWVHYROXWLRQDQGXVDELOLW\LQWKHFDUGLDFLQWHQVLYHFDUH
The incidence of arrhythmias is increasing in paralel with age and the number of underlying diseases of the patients. Ar-
rhythmias may aggarvate the risk of further morbidity and mortality. The occurence and potentially fatal outcome urges 
the development of antiarrhythmic agents. Intensive or high dependency care is indicated by primary arrhythmia in a 
lower ratio of the cases, though a relatively high percentage of the patients treated in the intensive care unit due to their 
undelying diseases develop secondary arrhythmias. The fundamentals of antiarrhythmic drug treatment is to reveal the 
HWLRORJ\DQGDUUK\WKPLDPHFKDQLVPV3DWLHQWVZLWKGHQRYRDUUK\WKPLDVKRXOGEHLQYHVWLJDWHGWR¿QGVWUXFWXUDOHWLRORJ\
and precipitating factors. Before drug treatment one should know the basic electrophysiological properties of cardiac 
cells, patomechanism of arrhythmias and pharmacology. This manuscript gives an overview on the historical milesto-
nes of the development of antiarrhythmic agents. Most of these drugs are not in use any more or contradicted due to 
the cardiovascular, proarrhythmic and non-cardiac side effects. In the present the most effective antiarrhythmics to 
treat both supravetricular and ventricular arrhythmias in the intensive care are beta-receptor blockers and amiodarone.
.XOFVV]DYDN DULWPLiNLQWHQ]tYNH]HOpVDQWLDULWPLiVV]HUHNIHMOĘGpVHSURDULWPLD
arrhythmias, intensive care, evolution of antiarrhythmiac agents, proarrhythmiaKeywords:
Bevezetés
$ V]tYULWPXV]DYDURN PHJIHOHOĘ NH]HOpVH QDJ\ MHOHQWĘ-
séggel bír mind a populációs gyakorisága, mind a mor-
ELGLWiV pV PRUWDOLWiVQ|YHOĘ KDWiVD PLDWW $] DULWPLiN
NH]HOpVLOHKHWĘVpJHLHJ\UpV]WLQYD]tYQRQIDUPDNROyJLDL
eljárások (katéteres abláció, pacemaker, implantálható 
NDUGLRYHUWHUGH¿EULOOiWRUEHOWHWpVPiVUpV]WQHPLQYD-
zív, gyógyszeres kezelési stratégiák. A ritmuszavarok 
gyakorisága és a potenciálisan súlyos kimenetel is indo-
NROMDD]DODSYHWĘHQ~MUDV]HUpQ\OHKHWĘVpJHNNHOUHQGHO-
NH]ĘJ\yJ\V]HUHVWHUiSLDIHMOHV]WpVpW$]HGGLJLNHYpV
igazán pozitív eredmény hátterében az aritmiák kezelé-
sére használt gyógyszerek alkalmazhatósága áll.
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Szívritmuszavarok az intenzív osztályon
$]LQWHQ]tYRV]WiO\RNRQPDJDVV]LQWĦĘU]ĘNEHQNH]HOWEH-
WHJHNNLVUpV]HDODSYHWĘHQPDJDDULWPXV]DYDUPLDWWNHUO
DNXW NH]HOpVUH MHOHQWĘVHEE UpV]ND]RQEDQD] LQWHQ]tY
kezelést indokoló alapbetegség miatt áll kezelés alatt, és 
a potenciális aritmia már szekunder módon alakulhat ki. 
$]LQWHQ]tYWHUiSLiWLJpQ\OĘEHWHJHNDULWPLiMiQDNNH]HOpVH
általánosságban nehezebb, noha az aritmia megjelenése 
QHPNO|QE|]LNHJ\ÄFVDN´DULWPLDPLDWWIHOYHWWEHWHJpWĘO
Az aritmiák gyakoriak az átlagpopulációban és a kriti-
kus állapotú betegeknél. A leggyakoribb forma a szup-
raventrikuláris tachycardia (SVT), mely gyakorisága 
NRQJHV]WtYV]tYHOpJWHOHQVpJEHQNULWLNXViOODSRW~
EHWHJHNQpON|UOL,QWHQ]tYRV]WiO\RVHOOiWiVpV
DQHV]Wp]LD DODWW PLQWHJ\  D] DULWPLD HOĘIRUGXOiVL
HVpO\HNDUGLRYDV]NXOiULVEHWHJHNHVHWpQDNiUUD
LVHPHONHGLN$]697OHJQDJ\REEDUiQ\EDQSLWYDU¿EULO-
OiFLy $)LENLVHEEDUiQ\EDQSLWYDULÀDWWHUQ $)OXpV
unifokális pitvari tachycardia. Az SVT ritkán oka az in-
tenzív osztályos felvételnek, de gyakran már a felvétel 
HOVĘQDSMiQNLDODNXO$NULWLNXViOODSRW~±HOVĘVRUEDQ
V]HSWLNXVpVOpJ]pVLHOpJWHOHQ±EHWHJHNHVHWpQNLDOD-
kuló SVT igazoltan magasabb mortalitással hozható 
összefüggésbe. E betegeknél az SVT kialakulását po-
tencírozó faktor az éltes kor, ismert, igazolt szívbeteg-
ség, diasztolés szívelégtelenség emelkedett pulmona-
lis artériás éknyomással. Az aritmiák kiváltó oka a nem 
PHJIHOHOĘPLRNDUGLiOLV R[LJpQLJpQ\HOOiWiV HJ\HQV~O\
alacsony vérnyomás, perctérfogat és következményes 
perifériás oxigénellátás, valamint a célszervek károso-
dásából adódó gázcsere-defektus, illetve oliguria és 
elektrolit zavar, veseelégtelenség, májbetegség, már 
ismert korábbi ritmuszavar vagy aritmia szubsztrát (1).
$ OpJ]pVL HOpJWHOHQVpJ PHOOHWW HPHONHGĘ V]pQGLR[LG
kamrai extraszisztolékat generálhat. Hypoxaemia 
HOĘEEDGUHQHUJKDWiVRQNHUHV]WO WDFK\FDUGL]iOPDMG
a progresszív hipoxia bradycardizál, akár aszisztóliát is 
okozhat.
Keringéstámogató gyógyszerek közül a pozitív inotróp 
ágensek tachycardizálnak, illetve proaritmiás hatásuk 
LV OHKHW HOVĘVRUEDQ $)LEW RNR]KDWQDN 8J\DQFVDN
QHKp]VpJHW MHOHQW KRJ\ V]iPRV D]DODSEHWHJVpJEĘO
DGyGyIDNWRUHPHOLDV]LPSDWLNRWyQLiWUHÀH[WDFK\FDU-
diát okozva, például infekcióhoz társuló láz, vazodila-
táció, vérzéshez társuló hypovolaemia, fájdalom, vagy 
éppen az intenzív osztályos környezet és beavatkozá-
sok (pl. intubáció, invazív eljárások).
Általános megállapítás, hogy a hypokalaemia mind pit-
vari, mind kamrai aritmiát okozhat, digitálisszal együtt 
HOVĘVRUEDQNDPUDLULWPXV]DYDUWJHQHUiOKDW
Az irodalomban megoszlanak a vélemények a kritikus 
iOODSRW~ EHWHJHN V]LQWH N|WHOH]ĘHQ PHJMHOHQĘ HOHN
trolit-zavaraival kapcsolatban: noha sok közlés szerint 
az alacsonyabb szérum magnézium- és káliumszintek 
nem prediktorai az SVT kialakulásának, mégis a gya-
korlatban mindig az élettani normálszint elérése a cél.  
.O|Q|VHQpUGHPHVHUUH W|UHNHGQL D]RQ LGĘV V]tYEH-
tegeknél, akiknél az esetlegesen szükséges katekola-
min-támogatás miatt igen magas az AFib incidenciája.
Azon betegek, akik súlyos szívbetegségben szenved-
nek és laktát-acidózisuk is kialakul, magasabb kocká-
zatúak aritmia kialakulása szempontjából, mert a sú-
lyos acidózis csökkenti a myocardium aritmia-küszöbét 
(2).
Bradycardiát okozhat a paraszimpatikus tónus foko-
]yGiVD V]HPpV]HWL KDVĦUL EHDYDWNR]iVRN NDSFViQ
KDVĦUL Q\RPiV IRNR]yGiViYDO IiMGDORPPDO $ EUDG\-
cardia emelheti a bradydependens kamrai ritmusza-
YDURNHOĘIRUGXOiViWiPHOĘEELSDUDV]LPSDWLNROLWLNXVpV
SR]LWtYNURQRWUySJ\yJ\V]HUHNNHOPHJIHOHOĘHQNH]HOKH-
WĘ
Sebészeti beavatkozásokat követő  
aritmiák az intenzív osztályon
$SRV]WRSHUDWtY697HOVĘVRUEDQ$)LENLVHEEDUiQ\EDQ
AFlu, illetve pitvari tachycardia formájában jelenik meg, 
EDQ&$%*WpVDNiUEDQELOOHQW\ĦPĦWp-
WHWN|YHWĘHQ$OHJJ\DNRULEEDULWPLDWtSXVDPHO\HOOi-
tást és akár kórházi felvételt is igényel. Incidenciája az 
pOHWNRUUDOQĘpYHVNRUIHOHWWGHpOHWNRUWyOIJ-
getlenül magasabb elhízottakban és obstruktív alvási 
DSQRpVEHWHJHNQpO%DONDPUDGLV]IXQNFLyHVHWpQIpU¿-
DNQiODNiUV]HUHVUHQĘNQpOV]HUHVUHHPHONH-
GLNDNRFNi]DWDV]tYHOpJWHOHQVpJEHQMHOOHP]ĘSLWYDUL
IDOIHV]OpVpV¿EURVLVRNR]WDHOHNWURPRVpVLRQFVDWRU-
na-remodelling miatt. 
1HP V]tYVHEpV]HWL PĦWpWHNQpO D SHULRSHUDWtY SHUI~-
ziózavar, a sebészi és aneszteziológiai beavatkozá-
VRNPLDWWL HQGRJpQpVH[RJpQNHULQJĘNDWHNRODPLQRN
és következményes hypokalaemia, peritonitis, anémia, 
K~J\~WLIHUWĘ]pVFHUHEURYDV]NXOiULVW|UWpQpVWGĘHP-
bólia, gasztrointesztinális vérzés is lehet kiváltó ténye-
]Ę±
A szívsebészeti betegek aritmia mechanizmusához 
eb ben a betegpopulációban a nem szívsebészeti be-
WHJHNNRFNi]DWL WpQ\H]ĘLKH]KR]]iDGyGQDNDSHULNDU-
GLiOLVLQÀDPPiFLyYDJ\HII~]LyDSHULFDUGLXPLOOHWYHD
myocardium direkt mechanikus inzultusa, a megemel-
kedett szérum katekolaminszintek, volumen-shift és a 
Rövidítések: 
$$'DQWLDULWPLiVV]HUHN$)LESLWYDU¿EULOOiFLy$)OXSLWYDULÀXWWHU$3'DNFLyVSRWHQFLiOLGĘWDUWDP$9157$9QRGiOLVUH-
HQWUW\WDFK\FDUGLD$957$9UHHQWU\WDFK\FDUGLD&$%*FRURQDULDDRULFE\SDVVJUDIWLQJ'$'NpVĘLXWyGHSRODUL]iFLy
'&VRNNGLUHFWFXUUHQWVKRFN($'NRUDLXWyGHSRODUL]iFLy,&'LPSODQWiOKDWyNDUGLRYHUWHUGH¿EULOOiWRU/9()EDONDPUDL
HMHNFLyVIUDNFLy6157VLQXVQRGiOLVUHHQWU\WDFK\FDUGLD67(0,67HOHYiFLyVPLRNDUGLiOLVLQIDUNWXV697V]XSUDYHQWULNXOiUL
WDFK\FDUGLiN97NDPUDLWDFK\FDUGLD9)NDPUD¿EULOOiFLy
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posztoperatív vegetatív változások. További kockázat: 
korábbi AFib-epizód, magas életkor, posztoperatív bé-
tablokkoló-elvonás. Az aritmogenezisben ugyancsak 
szerepet kap az aorta zsírképleteinek eltávolítása, 
amely a vagális innervációt csökkenti (7, 8).
&$%*PĦWpWHW PLQWHJ\ EDQ N|YHWKHW VWURNH
a poszt operatív pitvari tachyaritmiák háromszorosra 
HPHOLND]HVpO\W1HPQ|YHOLD]RQEDQDNRFNi]DWRWD
koszorúér-betegség súlyossága, a posztoperatív iszké-
mia, az aortás cross-clamp vagy az extrakorporális ke-
ULQJpVLGĘWDUWDPDLOOHWYHDP\RFDUGLXPYpGHOHPPyG-
szere. A fennálló tachyaritmia következménye lehet a 
hemodinamikai instabilitás, hosszas inotróp kezelés, 
intraaortikus ballonpumpa-kezelés igénye, antikoagulá-
ciós igény és fokozott vérzéskockázat miatti reoperáció 
igénye.
6]tYVHEpV]HWLPĦWpW XWiQ MHOHQWNH]Ę'&VRNNRW YDJ\
J\yJ\V]HUHVNH]HOpVWLJpQ\OĘNDPUDLDULWPLDDNiUDEH-
WHJHN iEDQ HOĘIRUGXOKDW iPPDOLJQXV QHKH]HQ
XUDOKDWyNDPUDLWDFK\FDUGLD97YDJ\NDPUD¿EULOOiFLy
9)HOVĘVRUEDQDFV|NNHQWEDONDPUDHMHNFLyVIUDNFLy-
M~/9()pVDNDWHNRODPLQLQI~]LyWLJpQ\OĘSRV]WRSHUD-
tív alacsony perctérfogat szindrómás betegek esetében 
jön létre (9).
Akut koronária szindrómához társuló aritmiák
Akut ST-elevációs miokardiális infarktus (STEMI) ese-
WpQ$)LEDNiUEDQLVHOĘIRUGXOKDWDPHO\OHKHWPiU
PHJOpYĘYDJ\~MNHOHWĦ67(0,pV$)LEHJ\WWHVPHJ-
MHOHQpVH URVV]DEE SURJQy]LV~ D VLQXVULWPXVEDQ OHYĘ
STEMI-betegekével szemben (10).
$NXWNRURQiULDV]LQGUyPiEDQDYH]HWĘKDOiORND97LO-
OHWYH9)$WQHWHNNH]GHWpWĘOV]iPtWRWWHOVĘyUiEDQ
PLQWHJ\EDQDODNXOKDWNLNyUKi]LIHOYpWHOWN|YH-
WĘHQPLQWHJ\RVD]HOĘIRUGXOiVLJ\DNRULViJSULPHU
9)D]HOVĘyUiEDQ$NpVĘEEPHJMHOHQĘ979)HO-
VĘVRUEDQEDONDPUDHOpJWHOHQVpJLOOHWYHNDUGLRJpQVRNN
mellett jön létre (szekunder VT/VF). A béta-bokkolók be-
vezetése, a trombolitikus éra, majd a katéteres revasz-
NXODUL]iFLyD] LQFLGHQFLiW MHOHQWĘVHQ UHGXNiOWDGH|Q-
PDJiEDQD]DNXW67(0,EHWHJHNiEDQ MHOHQKHW
PHJKHPRGLQDPLNDLODJUHOHYiQV97YDJ\9)±
$]DNXWLQIDUNWXVQiOEDQ$9EORNNOpSKHWIHO
NH]HOpVpEHQHOVĘNpQWYiODV]WDQGyDQWLEUDG\NDUGLDV]HU
az atropin.
A gyógyszeres kezelést meghatározó  
aritmia-mechanizmusok
Az antiaritmiás kezelés alapja az alapbetegség is-
merete, az aritmia pontos diagnózisát alátámasztó 
mechanizmus feltérképezése. A nem ismert szívbe-
tegséggel bíró betegek de novo aritmiája esetében 
PLQGLJ DODSYHWĘ D VWUXNWXUiOLV RN IHOPpUpVH ,QWHQ]tY
osztályon a ritmuszavarok kezelésében az általános 
DQWLDULWPLiVHOYHNN|YHWHQGĘHNGHHOĘEEYDJ\SiUKX-
zamosan az összes precipitáló faktor korrigálandó, 
mert ezek fennmaradásával az aritmia-rekurrencia 
igen magas.
$] DULWPLiN J\yJ\V]HUHV NH]HOpVpEHQ DODSYHWĘHQ LV-
PHUQLNHOOD]V]tYL]RPVHMWHNHOHNWUR¿]LROyJLDL WXODMGRQ-
ságait, amelyek meghatározzák a ciklikus depolarzá-
ciót-repolarizációt, azaz az akciós potenciált. A sejtek 
felszínén található ioncsatorna-fehérje-komplexek hatá-
rozzák meg az egyes sejtek akciós potenciáljának for-
PiMiW pV LGĘWDUWDPiW DPHO\HN D] DQWLDULWPLiV J\yJ\-
szeres kezelés molekuláris célpontjai. Az ioncsatornák 
funkcióját számos faktor képes modulálni: csatornafe-
hérjék genetikai mutációja és expressziója, vegetatív 
tónus, elektrolit-eltérések és acidózis, akut hipoxia, isz-
NpPLDpVUHSHUI~]LyPLRNDUGLiOLVKHJNpS]ĘGpVH[RJpQ
proaritmiás hatású gyógyszerek és katekolaminok (14).
Abnormális automácia az a mechanizmus, amellyel va-
lamilyen patológiás folyamat által részben depolarizált 
sejtekben impulzus alakul ki. A kevésbé negatív nyugal-
mi potenciál a fázis4 depolarizáció normál ionáramait 
és a pacemaker-potenciált inaktiválja.
Triggerelt akivitáson alapuló abnormális ingerképzés a 
membránpotenciál oszcillációján alapul, amelyet egy 
PHJHOĘ]ĘDNFLyVSRWHQFLiOYiOWNLWtSXVDLVPHUWNR-
UDLpVNpVĘLXWyGHSRODUL]iFLy($'LOO'$'(OĘEELD]
akciós potenciál 2-3. fázisában, utóbbi a depolarizáció 
végeztével jöhet létre.
Reentry talaján is alakulhat ki ritmuszavar, amelynek 
DODSMDHOWpUĘ LQJHUOHWYH]HWpVLVHEHVVpJĦDQDWyPLDL
szubsztrát, amely egyikén egy extraszisztólia unidirek-
cionális blokkot, azaz refrakteritást vált ki. Amíg a másik 
YH]HWĘN|WHJHQD]LQJHUOHWHOpULDPiUUHIUDNWHULGĘV]D-
NiEyOÄYLVV]DWpUĘ ´GHSRODUL]iOKDWyIi]LVEDNHUOĘN|WH-
get, az retrográd vezetést biztosít, amely az ingerületet 
D]HOĘEELWHUOHWUHYH]HWLYLVV]D|QPDJiEDYLVV]DWpUĘ
elektromos kört alkotva.
$6LFLOLDQ*DPELWEHVRUROiViQDNPHJIHOHOĘWiEOi]DWD]
alábbiakban részletezi a mechanizmus szerint javasolt 
terápiás gyógyszercsoportot (1. és 2. táblázat)±
Antiaritmiás gyógyszerek (AAD) történeti 
áttekintése
$]HOVĘDQWLDULWPLiVV]HUNpQWD]$QGRNEDQĘVKRQRVNt-
QDID&LQFKRQDRI¿FLQDOLVDONDORLGiNDWWDUWDOPD]yNpU-
JpWD]~QÄ-H]VXLWDNpUJHW´tUWiNOH(OĘEEKDV]QiOWiN
általános lázcsillapítóként, majd 1630 körül felismerték, 
hogy a gyógynövény malária kezelésében hatékony. 
1749-ben Jean-Baptiste de Sénac végzett kutatásokat 
D&LQFKRQDNLYRQDWWDOpVPHJ¿J\HOWHDQQDNDQWLDULWPL-
ás hatását. Az antiaritmiás hatású alkaloidákat 1860-ra 
izolálták, de az antiaritmiás hatást csak 1912-ben tud-
WDHJ\pUWHOPĦHQ LJD]ROQLKarel Frederik Wenckebach, 
PLXWiQ HJ\ YLOiJXWD]y NHUHVNHGĘ EHWHJH D]W iOOtWRWWD
G74
Cardiologia Hungarica Zima: Az antiaritmiás szerek evolúciója
hogy irreguláris szívverése ritmusos lett a Java-szige-
WHNLĘVODNRVÄGRNWRU´WDQiFViUD&LQFKRQDEyO
származó kinin bevétele után. Wenckebach Einthoven 
HOHNWUR¿]LROyJLDLODERUMiEDQ(.*UHJLV]WUiWXPPDOWXG-
ta bizonyítani a kinin hatására helyreálló sinusritmust 
egy betegen, bár többszöri próbálkozás után. 1918-ban 
Frey tanulmányozta a négy legfontosabb cinchona (ki-
nidin, kinin, cinchonin, cinchoidin) hatását AFib-ban és 
végeredményben a kinidint találta közülük a legeffektí-
YHEEKDWyDQ\DJQDN±
$] DV pYHNEHQ D V]tYVHEpV]HW ~WW|UĘMH Claude 
Beck írta le a peri- és posztoperatív aritmiák gyakori meg-
jelenését. Ezt a problémát Frederick R. Mautz vizsgál-
ta kísérleteiben, majd 1936-ban publikálta eredményeit. 
Tanulmányaiban a nyálkahártyákról gyorsan felszívódó, 
és ismerten a szívre ható kokain-gyógyszercsaládot vá-
lasztotta. A procain, amely növeli a kamrai szívizomzat 
H[FLWDWRULNXVLQJHUNV]|EpWPHJHOĘ]LD]HVHWOHJHVHQNL-
alakuló extraszisztolékat, és Mautz állatkísérleteiben ha-
tékonyabbnak bizonyult, mint a kokain, továbbá kinidinhez 
hasonló hatását is sikerült igazolni. Mautz javallotta, hogy 
KDDV]tYHJ\ERQ\ROXOWPĦWpWVRUiQW~O]RWWDQDULWPLiVVi
válik, intraperikardiális procain injekcióval szüntessék a 
ritmuszavart. A második világháború után kezdték általá-
nosan alkalmazni a klinikumban a procaint, de a szerve-
zet észteráz enzimei miatti rövid életideje és a központi 
idegrendszeri mellékhatásai behatárolták a klinikai hasz-
nálhatóságot. 1951-ben mutatták be az észterázrezisz-
tens procain-analógot, a procainamidot, amely mai napig 
aktív klinikai használatban van. Krónikus aritmiakezelésre 
nem használható, mivel növeli az SLE-like szindróma ki-
alakulásának kockázatát és idegrendszeri mellékhatása 
XJ\DQFVDNJ\DNRUL±
LöfgrenD6WRFNKROPL(J\HWHPHQWDQtWy¿DWDOVYpGNp-
mikus 1943-ban fedezte fel az általa xylocainnak ne-
YH]HWW~MORNiOLVDQHV]WHWLNXPRWDPHO\WĘOOLGRFD-
in néven került gyártásba és azóta tartó mindennapos 
RUYRVLIHOKDV]QiOiVED.pVĘEENLGHUOWDKDWyDQ\DJUyO
hogy intravénásan beadva antiaritmiás hatással bír. 
1950-ben írtak le egy esetet, miszerint szívkatéterezés 
közben sikeresen alkalmazták a szert DC-sokk mellett 
VF megszüntetésére (24).
.pVĘEE V]iPRV NO|Q|VHQ V]tYVHEpV]HWL HVHWHNEHQ
demonstrálták a lidocain hatékonyságát kamrai tachy-
aritmiákban. Flensted-Jensen és Sandøe vizsgálata 
sze rint a lidocain nagy hatékonysággal használható 
kamrai extraszisztolék és DC-sokkal kombinálva VT-k 
esetében is (25).
.pVĘEED]RQEDQNLGHUOWKRJ\KLiEDV]QWHWKHWLD97V
epizódokat a lidocain, növelheti az összmortalitást in-
farktus következtében kialakuló VT esetén. Mindenna-
pos használata visszaszorult az amiodaron intravénás 
KDWiViWPXWDWyNtVpUOHWHNPHJMHOHQpVpWN|YHWĘHQ$OL-
GRFDLQPiMEDQ W|UWpQĘPHWDEROL]PXVD NRUOiWR]]D DQ-
nak orális alkalmazását. 
Az addig ismert antiaritmiás szerek mellékhatásai miatt 
a kutatók újabb, az 5-ös típusú nátriumcsatornán ható 
antiaritmiás szereket kísérleteztek ki, amelyek sorra je-
lentek meg a hidegháború alatt.
$]HJ\UHQ|YHNYĘV]iP~DQWLDULWPLNXPHOVĘUHQGV]H-
rezését Singh és Vaughan Williams dolgozták ki elekt-
UR¿]LROyJLDL WXODMGRQViJDLNDODSMiQ QpJ\ NO|QE|]Ę±
ezen belül I.A, I.B , II., III., IV. csoportot hoztak létre (26) 
(3. táblázat).
1. TÁBLÁZAT. Ritmuszavarok mechanizmusai és a kívánt antiaritmiás gyógyszerhatás – automácia és triggerelt aktivitás (18)
Mechanizmus Ritmuszavar Kívánt antiaritmiás hatás Gyógyszercsoportok
Fokozott automácia
Normális
Inappropriate sinus tachycardia
Unifokális pitvari tachycardia
Depolarizáció csökkentése a 
IV. fázisban
Béta-blokkolók 
1DFVDWRUQDEORNNROyN
Fokozott automácia
Abnormális
Unifokális pitvari tachycardia
Akkcelerált idioventrikuláris ritmusok
Posztinfarktusos kamrai tachycardia
+LSHUSRODUL]iFLyHOĘVHJtWpVH
vagy a depolarizáció csökken-
tése a IV. fázisban
&D1DFVDWRUQDEORNNROyN
Muszkarin-agonisták
Triggerelt aktivitás
Korai utódepolarizáció 
(EAD) 
.pVĘLXWyGHSRODUL]iFLy
(DAD)
Torsades de pointes KT
Digitálisz okozta aritmiák
Egyes kamrai tachycardia típusok
Akciós potenciál rövidítése 
vagy EAD elnyomása
Ca-többlet csökkentése vagy 
DAD elnyomása
6]tYIUHNYHQFLDQ|YHOĘEpWDDJR-
nisták, vagy vagolitikus ágensek, 
Ca-csatorna-blokkolók,  
béta-blokkolók, 
0J&D1DFVDWRUQDEORNNROyN
béta-blokkolók, adenozin
2. TÁBLÁZAT. Ritmuszavarok mechanizmusai és a kívánt 
antiaritmiás gyógyszerhatás – Re-entry (18)
5HHQWU\1DFVDWRUQDGHSHQGHQV
Hosszú 
excitábi-
lis rés 
Rövid 
excitábi-
lis rés
7tSXVRVSLWYDULÀXWWHU
AVRT  
Monomorf VT
Atípusos pitvari 
ÀXWWHU
3LWYDU¿EULOOiFLy
AVRT 
Polimorf és mono-
morf VT 
Tawara-szár re-entry  
.DPUD¿EULOOiFLy
Vezetés és 
excitabilitás  
csökkentése 
Refrakteritás 
nyújtása
1DFVDWRU-
na-blokkolók 
K-csator-
na-blokkolók
Re-entry: Ca-csatorna dependens
$9157
AVRT
VT
Vezetés és 
LQJHUHOKHWĘ-
ség  
csökkentése
Ca-csator-
na-blokkolók
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3. TÁBLÁZAT: Az antiaritmiás szerek Vaughan–Williams szerinti besorolása (26, 27, 28)
Antiarit- 
miás szer
Osztályo-
zás
Indikáció Hatásmechanizmus IV/PO
Ajmalin
I.A
WPW, VT, Brugada teszt
|VWtS1D+-csatorna alfaalegység-gátló 
(slows cond. velocity, prolongs ADP)
IV
Disopyramid VT, AFib, HCM PO
Procainamid pOHWHWYHV]pO\H]WHWĘDULWPLiNHVHWpQ69797SUHH[FLWiFLyV$¿E IV/PO
Quinidin AFib, AFlu, VT/VF IV/PO
Lidocain
I.B
VT/VF
|VWtS1D+-csatorna alfa-alegység 
gátló (no efffect on cond. velocity, may 
shorten ADP)
IV
Mexiletin súlyos VT/VF PO
Phenytoin SVT, VT/VF IV/PO
Tocainid VT/VF PO
Encainid
I.C
AFib, AFlu, VT/VF
|VWtS1D+-csatorna alfaalegység-gátló 
(slows conduction, may prolongs ADP 
>PLOG@
 
Flecainid 979)DWUDULWPLD697$9157 PO
Moricizin VES, nonsustained VT PO
Propafenon nonvalvularis AFib, PAF, parox. SVT, VT/VF PO
1DGRORO
II. (non- 
szelektív 
ȕEORNNROy
nonvalvularis AFib
ȕ1pVȕ2 nem szelektív gátlása
PO
Propanolol nonvalvularis AFib, SVT, VT, digitalis intox. vagy katecholamin többlet miatti tachyarrhytmia PO
Sotalol nonvalvularis AFib, AFib, súlyos VT/VF IV/PO
Timolol PDPiUFVDNJODXNyPDHVHWpQ ophtalmic
Acebutolol
II. (szelektív 
EORNNROy
VES, VT/VF
ȕ1 szelektív gátlása
PO
Atenolol VT/VF, SVT PO
Betaxolol glaukóma és hipertenzió PO/ ophtalmic
Bisoprolol VES., nonvalvularis AFib, SVT, perioperatív aritmiák PO
Esmolol SVT, intra- v. posztoperatív tachycardia, nonvalvu-laris AFib, nem kompenzatív sinus tachycardia IV
Metoprolol SVT, tachyarrhyhtmiák IV/PO
Amidaron
III.
nonvalvularis AFib, SVT, VF, recurrens  
hameodinamikailag nem stabil VT 
K+-csatorna blokkolók
IV/PO
Dofetilid rekurrens tünetes AFib, tünetes AFlu PO
Dronedaron nonvalvularis AFib PO
Ibutilid gyakorian beálló nonvalvularis AFib, AFlu IV
Sotalol nonvalvularis AFib, AFlu, súlyos ventricularis aritmiák PO
Vernakalant nonvalvularis AFib IV
Diltiazem
IV.
nonvalvularis AFib, AFlu, PSVT
Ca2+-csatorna blokkolók
PO
Verapamil nonvalvularis AFib, AFlu, PSVT PO
Adenozin
nem  
besorolható
PSVT, SVT A1- és A2-purin receptor akt. IV
Digitoxin/
Digoxin krónikus AFib
1D.$73i]JiWOiVD
IV/PO
Magnézium- 
szulfát SVT, VT/VF IV/PO
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1pKiQ\~MpVQDJ\RQKDWpNRQ\QiWULXPFVDWRUQDEORNNR-
OyJ\yJ\V]HU~J\PLQWHQFDLQLGpVÀHFDLQLGIHOIHGH]pVp-
vel Harrison és munkatársai egy harmadik alcsoportot, 
az I.C osztályt adta hozzá a rendszerezéshez (27).
$]DQWLDULWPLiVV]HUHNXWROVyFVRSRUWMDH]HQNODVV]L¿-
kációs séma szerint a IV. osztályba tartozó kalciumcsa-
torna-blokkolók (28).
A fenitoin egy neurológiában használt görcsoldó, amely
,%RV]WiO\UDMHOOHP]ĘDQWLDULWPLiVKDWiVVDOLVEtUHPL-
DWW SRWHQFLiOLV OHKHWĘVpJNpQW M|Q V]yED WDUWyV NDPUDL
aritmiák kezelésénél, amikor más szerek ellenjavallot-
WDNYDJ\QHPHOpUKHWĘHN
$YHJ\OHWHOVĘ OHtUiVDEDQ W|UWpQWBiltz benzilt 
használva szintetizálta a fenitoint. Dox és Thomas, 
két kémikus hipnotikus szerek kikísérletezése közben 
létrehozta a fenitoint, mint a barbiturátsav egyik feni-
lezett derivátumát. Megállapították, hogy a fenitoinnak 
nincsen hipnotikus hatása, éppen ezért évekig nem 
IRJODONR]WDNYHOH.pVĘEEDWXGRPiQ\IHMOĘGpVpYHONL-
derült, hogy egy potens antiepileptikumnak nem kell 
hipnotikus hatással bírnia, így Putnam végigpróbálta 
az összes olyan ismert vegyületet, ami szerkezetében 
hasonlít a fenobarbitálhoz, ismét eljutva a fenitoinhoz. 
1936-ban igazolta görcsoldó tulajdonságát állatokon, 
D]RQEDQ FVDN D N|YHWNH]Ę pYEHQ OHWW D] HUHGPpQ\
publikálva. Klinikai hatékonysága 1937-ben bizonyossá 
vált, azonban 1938-ig nem jelent meg publikációban az 
eredmény. 1938-ban jelent meg a szer a gyógyszerpi-
DFRQLV±
A fenitoin antiaritmiás hatását a szívizomsejtek és a 
Purkinje-rostok membránján a nátrium-csatornákon 
keresztül fejti ki. Csökkenti a depolarizáció maximális 
VHEHVVpJpWQ|YHOLD]HIIHNWtYUHIUDNWHUSHULyGXVW(OVĘ-
sorban az iszkémiás kamrai myocardium ektópiás ak-
WLYLWiViW WXGMDFV|NNHQWHQL±N|]|WWJ\DNUDQ
használt antiaritmikum volt, de a kevésbé toxikus sze-
rek megjelenésével háttérbe szorult.
A Vaughan-Williams szerint I. C osztályba sorolható 
mo ricizin-hidroklorid 1964-ben a Szovjetúnióban lett 
HOĘV]|UV]LQWHWL]iOYDpVWRYiEELDNEDQKDV]QiOYDPDMG
1990-ben, a hidegháború lezárulásával az Egyesült Ál-
lamokban is klinikai kivizsgálás alá került, ami alapján 
MyYiKDJ\WiNPLQWpOHWHWYHV]pO\H]WHWĘNDPUDLDULWPLiN
kezelésére használható gyógyszert. A hatóanyag kémi-
ailag nem függ össze semmilyen manapság haszná-
ODWEDQ OHYĘ DQWLDULWPLiV V]HU V]HUNH]HWpYHO IHQRWLD]LQ
származék, azonban nem vált ki dopamin-antagonista 
aktivitást, viselkedési és autonóm idegrendszeri hatást. 
Az antiaritmiás hatás kiváltásához szükséges dózis 
számos és változatos mellékhatással jár. A CAST-stu-
dy rámutatott arra, hogy hiába nyomja el a szer a tü-
netmentes kamrai befogott ütéseket, nem javítja szig-
QL¿NiQVDQ D YL]VJiOW EHWHJFVRSRUWPRUWDOLWiViW tJ\ D
moricizinnel végzett vizsgálatot idejekorán megszakí-
WRWWiN(]DPpUI|OGNĘYL]VJiODWPXWDWRWWUiDUUDKRJ\
az antiaritmiás gyógyszerek esetében is mennyire fon-
WRVPpUOHJHOQLDNH]HOpVHOĘQ\|VKDWiVDLWYDODPLQWDQ-
nak kockázatait. A szert 2007-ben proaritmiás hatása 
pV¿QDQFLiOLVRNRNPLDWWNLYRQWiNDIRUJDORPEyO
A disopyramidot 1977-ben mutatták be az Egyesült 
Álla mokban. A disopyramid csökkenti a szív automá-
ciáját, növeli a refrakter periódust és lassítja az in-
gervezetést. Mellékhatása a myokardium deprimáló, 
NRQWUDNWLOLWiVFV|NNHQWĘ pV DQWLNROLQHUJ KDWiV H]pUW
szívelégtelenségben használata ellenjavallt. A szer ki-
YiOyDQ DONDOPD]KDWy VSHFLiOLV HVHWHNEHQ KLSHUWUy¿iV
cardio myopathiához kapcsolódó tachyaritmiákban, de 
paroxizmális AFib-ban is. A klinikai vizsgálatok során a 
disopyramid adása összefüggött az aminotranszferáz 
és alkalikus foszfatáz szérumszintjének növekedésé-
YHOD]RQEDQV]pOHVN|UĦKDV]QiODWDHOOHQpUHQDJ\RQ
ritkán okoz tünetes, klinikai májkárosodást (35, 36).
Szükségessé vált a lidocainhoz hasonló szerkezeti és 
antiaritmiás tulajdonságokkal bíró vegyületek fejleszté-
VHËJ\YiOWHOpUKHWĘYpD]DQWLDULWPLiVJ\yJ\V]HUHVWH-
rápiában a tocainid 1984-ben és a mexiletin 1986-ban. 
A lidocain strukturális analógja, a tocainid kikerüli a 
máj metabolizmust és orálisan adva a biohasznosulása 
N|]HO$NDPUDLDULWPLiNQDNDPHJHOĘ]pVpEHQpV
a terápiájában hatékony szerként mutatták be miokardi-
ális infarktus után, mind rövid- és hosszú távú beállítás-
sal. Hatása a krónikus komplex ektópiás kamrai ütések 
HOQ\RPiViEDQQ\LOYiQXOPHJtJ\PHJHOĘ]LDPDOLJQXV
VT-k kialakulását, AFib és AFlu esetén azonban nem 
használható antiaritmikumként (37).
A Vaughan Williams I.B osztályba sorolt szerek toxici-
WiVD Gy]LVIJJĘPpJLV J\DNRUL D SRWHQFLiOLVDQ pOHWHW
YHV]pO\H]WHWĘ PHOOpNKDWiVRN PHJMHOHQpVH $ J\yJ\-
szerelés felfüggesztésével ezek a mellékhatások gyor-
VDQV]ĦQQHN$OLGRFDLQWRFDLQLGpVPH[LOHWLQiOWDOiQRV
mellékhatásai szédülés, zavartság, görcsroham, lég-
zésdepresszió, gasztrointesztinális tünetek. Kardio-
vasz kuláris mellékhatás a magasfokú AV-blokk, nega-
tív inotróp hatás, hipotónia, aszisztólia. A tocainidnek 
és mexiletinnek proaritmiás hatása is ismert. A szerek 
eliminációja romlik szívelégtelenségben, tocainidé ve-
seelégtelenségben, lidocainé és mexiletiné májelégte-
lenségben.
1963-ban Vaughan Williams kimutatta, hogy egy 
D] HGGLJLHNWĘO WHOMHVHQ NO|QE|]Ę J\yJ\V]HU D Ep-
ta-adrenerg-receptor-blokkoló pronethanol szintén 
an tiaritmiás aktivitással rendelkezik, hasonlóan a di-
VRS\UDPLGKR] pV D NLQLGLQKH] .pVĘEELHNEHQ H] D
bétareceptor-blokkolók számos formájának fejleszté-
sét indította el (38). A béta-blokkolók a mai napig is-
PHUWD]HJ\LN OHJKDWpNRQ\DEEPRUWDOLWiVWFV|NNHQWĘ
ÄJ\yJ\V]HUFVDOiG ´
Jelenleg a klinikai gyakorlatban igen kevés nátriumcsa-
torna-blokkolót alkalmazunk a ritmuszavarok gátlására, 
a számos antiaritmiás vizsgálat ellenére. Az alkalma-
zott gyógyszerek alacsony száma összefügg a Cardiac 
Arrhythmia Suppression Trial (CAST), a CAST-II tanul-
mány és sok kisebb vizsgálatok eredményeivel (39, 40).
A nátriumcsatorna-blokkoló antiaritmiás szerek hatéko-
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nyan gátolhatják a ritmuszavarokat, ez azonban nem 
feltétlenül javítja a túlélési arányt miokardiális infarktust 
N|YHWĘHQ
A Cardiac Aritmia Suppression Trial (CAST) tisztán 
igazolta a korábban hatékonynak és jótékonynak tartott 
antiaritmiás szerek potenciálisan végzetes mellékhatá-
sát. A vizsgálatot a tervezettnél korábban leállították, 
PLYHODYL]VJiOW ,$V]HUN|]OD]HQNDLQLGpVDÀH-
kainid ágán 3,6-szoros aritmia halálozást, illetve nem 
végzetes keringésmegállást igazoltak (39, 40).
$]±HVpYHNVRUiQD]DNFLyVSRWHQFLiOLGĘ-
tartamát és a refrakteritást nyújtó gyógyszerek (pl. a III. 
osztályú káliumcsatorna-blokkoló szerek) fejlesztése 
NHUOWHOĘWpUEH(QQHNKiWWHUpEHQD] , WtSXV~V]HUHN-
nek a CAST eredményét is negatívan befolyásoló proa-
ritmiás hatása, másrészt a sotalol és amiodaron klinikai 
KDWpNRQ\ViJDiOO(]WHUĘVtWHWWpNDKRVV]~ WiY~DPL-
odaronnal kapcsolatos tanulmányok, amelyek a szer 
SRV]WLQIDUNWXVRV DULWPLD HUHGHWĦ KDOiOR]iVW FV|NNHQ-
WĘ KDWpNRQ\ViJiW EL]RQ\tWRWWiN EpWDEORNNROyYDO YDOy
HJ\WWDGiVHVHWpQ±
A káliumcsatornák a nyugalmi membrán potenciált sta-
bilizálják, szabályozzák a sejtek repolarizációs folya-
PDWDLW)HV]OWVpJIJJĘNiOLXPiUDPRN~J\PLQWNpVĘL
UHNWL¿NiOypVEHIHOpUHNWL¿NiOyNiOLXPFVDWRUQiND]DFH-
tilkolin által szabályozott csatorna együtt határozzák 
meg a membrán elektromos állapotát.
A nátriumcsatorna-blokkolókkal kapcsolatos klinikai 
vizs gálatokhoz hasonlóan a sotalolt és amiodaront 
al kalmazó tanulmányok igazolták, hogy hatékonyan 
csökkentik a kamrai extraszisztolék számát és a mor-
talitást, azonban ritkán megnyúlhat a QT-intervallum, 
amely torsades de pointes (TdP) aritmia fellépéséhez 
YH]HWKHW±
Ugyanakkor más közlemények arra utalnak, hogy az 
antiaritmiás gyógyszerek, mint például az amiodaron 
ÄNHYHUW´LRQFVDWRUQDEORNNROyWXODMGRQViJiQDNN|V]|Q-
KHWĘD]DULWPLDNLYiOWiViWPpUVpNOĘKDWiV
Az amiodaron és a sotalol klinikai vizsgálatok által iga-
]ROWHJ\pUWHOPĦKDWpNRQ\ViJDHOOHQpUHV]iPRVHJ\pE
kizárólag III. osztályú szert is vizsgáltak a gyógyszer-
fejlesztések során: a dofetilid, az ibutilid, az azimilid 
rendkívül hatékony, ioncsatorna szelektív blokkolók, 
amely révén AFib és AFlu ellenes hatással is rendel-
keznek, valamint kamrai tachyaritmiák esetén is haté-
NRQ\DN$GRIHWLOLGV]HOHNWtYHQEORNNROMDDNpVĘL
UHNWL¿NiOy NiOLXPiUDP J\RUV NRPSRQHQVĦ FVDWRUQiMiW
(IKr) (51). Az ibutilid nem csupán az IKr-t blokkolja, ha-
QHPHJ\LGHMĦOHJIRNR]]DDQiWULXPiUDPRWD]D]LPLOLG
pedig számos káliumcsatornát blokkol (52). Az azimilid 
az IKrWpVDNpVĘLUHNWL¿NiOyNiOLXPiUDPODVV~NRPSR-
QHQVĦFVDWRUQiMiW ,Ks-t) is blokkolja (53). A III. osztá-
O\~V]HUHNNLIHMOHV]WpVpQW~OPHQĘHQRO\DQJ\yJ\V]HUHN
OpWUHKR]iVDDFpODPHO\HNHJ\LGHMĦOHJW|EELRQFVDWRU-
nát blokkolnak a szívben. A káliumcsatorna-blokkoló 
|QPDJiEDQ W|UWpQĘ DONDOPD]iViQDN NRUOiWMD OHKHW D]
APD megnyúlása, amely bradycardiát eredményezhet, 
mindemellett hatékonyak a megnyúlt APD fenntartá-
sában lassú szívfrekvencia esetén. Magas szívfrek-
vencia mellett ezeknek a szereknek a hatékonysága 
MHOHQWĘVHQFV|NNHQH]DÄUHYHUVHXVHGHSHQGHQFH´MH-
lenség (54, 55).
Kizárólag az amiodaron nem rendelkezik ezzel a hatás-
sal, és máig ez a legpotensebb antiaritmiás gyógyszer 
a kezünkben, amelyet mind SVT, mind VT/VF esetén 
igen jó effektussal alkalmazni tudunk (56).
Antiaritmiás szerek mellékhatásai és veszélyei
$]DQWLDULWPLiVV]HUHNV]pOHVN|UĦKDV]QiODWiYDOIHOLV-
merésre került potenciális proaritmiás hatás, nem kar-
diovaszkuláris mellékhatások miatt közülük számos 
gyógyszer ma már nem, vagy csak korlátozott indikáci-
óval alkalmazható (57, 58).
$SURDULWPLDGH¿QtFLyV]HUĦHQD+ROWHUUHOYDJ\ WHUKH-
léses vizsgálattal igazolt VES-szám emelkedést, a 
klinikai aritmia súlyosbodását, vagy kamrai ritmusza-
varok, bradycardia megjelenését jelenti. A leggyak-
rabban köz vetlenül a gyógyszer indítása után jelenik 
PHJ D QHP NtYiQW KDWiV GH D NpVĘL DULWPLDPHJMH-
lenés sem elhanyagolható probléma, amely alapja a 
gyógyszer-indukálta QT-megnyúlás, illetve a nátrium-
csatorna-blokkoló hatás. Utóbbiak közül a hosszan 
tartó blokkoló hatással bírók a legproaritmiásabbak, 
HOVĘVRUEDQ D ODVV~ V]tYIUHNYHQFLD pV ODVV~ YH]HWpV
PHOOHWW ,& ÀHNDLQLG SURSDIHQRQ $]RQ QiWULXPFVD-
WRUQDEORNNROyNQiO DPHO\HNQpO J\RUV D EORNN LGĘiO-
ODQGyMDpVDEORNNHOVĘVRUEDQPDJDVNDPUDIUHNYHQ-
cia mellett kifejezettebb, kisebb a proaritmiás hatás 
(I.B lidocain, mexiletin). III. osztályú AAD és a kinidin 
SURDULWPLiVKDWiVDHOVĘVRUEDQD47LQWHUYDOOXPPHJ-
nyúlásától függ.
$]HJ\LNHOVĘNpQWOHtUWSURDULWPLiWDÄNLQLGLQV]LQNRSpW´
nem tartós VF, illetve polimorf VT okozza. Gyógyszertí-
SXVWyOIJJĘHQEDQIRUGXOKDWHOĘSURDULWPLiV
hatás az antiaritmiás szerek esetében.
A proaritmia mechanizmusa egyrészt az ingervezetés 
lassításán és az abnormális automácián alapul. A veze-
tés lassításával és lokális unidirekcionális blokk létreho-
zásával egy funkcionális reentry-szubsztrát jöhet létre, 
DPHO\ NpSHV OHV] ÄIHOYHQQL´H[FLWiELOLV UpV pV YH]HWQL
az automáciából származó elektromos hullámfrontot, 
amit nem olt ki a reentry-kör refrakter része (azaz elég 
ODVVDQ YH]HWĘGLN $] $$'N HJ\LNH VHP J\RUVtWMD D
YH]HWpVWVĘWD]HUĘWHOMHVHEEODVVtWyKDWiVPDJDVDEE
proaritmiás kockázattal jár együtt.
Az effektív refrakter periódus nyújtása (I.A, III. osztá-
lyú AAD) az antiaritmiás hatást az excitábilis rés elnyo-
másán keresztül fejti ki, azaz a hullámfront a refrakter 
SHULyGXVWHOpUL ÄNLROWyGLN ´ pVDSURDULWPLiVKDWiVXN LV
csökken ezáltal. Az I.B szerek a refrakter periódus rö-
vidítésével magasabb proaritmiás hatással bírnak. Az 
DEQRUPiOLVDXWRPiFLiWD]$$'NMHOHQWĘVUpV]HHOWXGMD
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nyomni, kivéve, ha az korai utódepolarizáción (early af-
ter-depolarisation, EAD) alapuló triggerelt aktivitás. I.A 
és III. AAD-k és számos nem AAD tudja növelni az EAD 
megjelenési gyakoriságát, amely a frekvencia lassítás 
és a QT-megnyúlás miatt növeli a proaritmiás hatást. Az 
EKG-n ilyenkor bizarr T-U-hullámok, VES, illetve kamrai 
DULWPLiNHOVĘVRUEDQ7G3MHOHQQHNPHJ0LQGHQDQWLDULW-
miás szer a vezetés lassításával és az automácia elnyo-
másával bradyaritmiát is okozhat, ezek közül a digoxin 
NO|Q|VHQIRQWRVPLYHODNpVĘLXWyGHSRODUL]iFLyQGHO-
ayed, DAD) alapuló triggerelt aktivitást váltja ki.
Ugyancsak nem elhanyagolható szempont, hogy a kü-
O|QE|]ĘLRQFVDWRUQDWiPDGiVSRQW~$$'NNRPELQiFL-
ója exponenciálisan növeli a proaritmiás hatást.
Szegedi munkacsoport igazolta, hogy az önmagában 
adagoltan nem vagy minimálisan proaritmiás IKr (gyors 
NRPSRQHQVĦNpVĘL.iOLXPHJ\HQLUiQ\tWyEORNNROyGR-
fetilid és az IKsODVV~NRPSRQHQVĦNpVĘL.iOLXPHJ\HQ
irányító) blokkoló HMR-1556 kombinációja QTc-nyújtó 
KDWiV~ pV H]]HO HJ\WWHVHQ MHOHQWNH]Ę PDJDV WRUVD-
dogen hatást hoz létre (59).
Az ugyancsak I.A osztályú, korábban WPW és kamrai 
tachycardia kezelésére használt alkaloida, az ajmalin 
PDPiUG|QWĘHQD%UXJDGDV]LQGUyPDGLDJQy]LViQDN
felállításában jut szerephez. Intravenásan adva ST-ele-
vációt vált ki V1-3 elvezetésekben az érintett betegeknél.
Antiaritmiás gyógyszerek proaritmiás hatásait fokozó 
WpQ\H]ĘNDWR[LNXVJ\yJ\V]HUV]LQWNLDODNXOiViWVHJt-
WĘ WpQ\H]ĘN LGĘVNRU V]tY YHVHPiMHOpJWHOHQVpJ
aritmia szubsztrát, digoxin kezelés, elektroliteltéré-
sek, bradycardia, hasonló hatású AAD-k együttes 
adása.
Antiaritmiás kezelés az intenzív osztályon 
2017-ben – Mi maradt a kezünkben?
A kezelés módja intravénás, per os kezelés vagy ezek 
NRPELQiFLyMD$NH]HOpVPyGMDOHKHWSUR¿ODNWLNXVWHOt-
WĘpVIHQQWDUWy+HPRGLQDPLNDLODJLQVWDELOYDJ\H[WUpP
WQHWHNNHOUHQGHONH]ĘEHWHJD]RQQDOLNDUGLRYHU]LyWLJp-
nyel. Stabil betegeket lehet gyógyszeresen kezelni. 
Intenzív osztályon észlelt SVT ellátása, 
frekvenciakontrollja
Antiaritmiás szerekkel csak akkor lehet ellátni a bete-
get akut aritmia esetén, ha stabil a keringése. Digoxin 
ULWNiQ DG PHJIHOHOĘ IUHNYHQFLDNRQWUROOW HOVĘVRUEDQ D
fokozott endogén szimpatikotónia és az esetleges exo-
gén katekolaminok miatt, de kihasználható a lassan ki-
alakuló pozitív inotrop hatása (60).
6]pUXPV]LQWWĘOIJJHWOHQOD]LQWUDYpQiVDQLYDGDJROW
PDJQp]LXP PHJIHOHOĘ IUHNYHQFLDNRQWUROOW EL]WRVtWKDW
azonban vazodilatáció, hipotónia is együtt jár vele. Ke-
ringési elégtelenség miatt katekolamin-támogatásban 
UpV]HVtWHWW EHWHJHNQpO D] DPLRGDURQ PHJIHOHOĘ IUHN-
venciakontrollt biztosított (61).
Hemodimaikailag stabil betegeknél a béta-blokkolók al-
NDOPD]iVDMHOHQOHJD]HOVĘNpQWYiODV]WDQGyIUHNYHQFL-
akontrollra (62).
Supraventricularis tachyaritmiák kezelése (62)
Sinus tachycardia
A terápia az aritmia okának megszüntetését (pl. hipo-
volémia, láz, anémia, hyperthyreosis) célozza. Béta- 
blokkolók, kalciumcsatorna-gátlók, ivabradin szüksé-
ges lehet a frekvenciakontrollhoz. Refrakter esetben 
VLQXVFVRPyPRGL¿NiOiVPHJIRQWRODQGyNDWpWHUHVDEOi-
ciós módszerrel.
Sinus nodális re-entry tachycardia (SNRT)
9DJXVPDQĘYHUYDJ\LYDGRWWDGHQR]LQVLNHUHVHQWHU-
PLQiOKDWMD Ä5DSLGDWULDOSDFLQJ´V]LQWpQDONDOPD]KDWy
ilyen esetben. Béta-blokkolók, kalciumcsatorna-gát-
OyNpVGLJR[LQD UHNXUUHQFLDPHJHOĘ]pVpEHQ OHKHWQHN
hasznosak. Abláció csupán ritkán szükséges.
3LWYDULÁDWWHUQ$)OX
Terápiája nagyban hasonlít a AFib esetéhez. Kamrai 
frekvenciakontroll érdekében béta-blokkolók, kalcium-
csatorna-gátlók használata javasolt I.A és I.C terápia 
bevezetéseként. Utóbbiak javítják az AV-csomó inger-
vezetését vagolitikus hatásuk által, továbbá olyan szint-
re csökkentik a pitvari frekvenciát, hogy potenciálsan 
1:1 AV-vezetést hoznak létre, amely eredménye ma-
gasabb kamrafrekvencia, ezért béta-blokkolókkal való 
kombinációjuk javasolt.
Antiaritmiás szerek alkalmazása elektromos kardio-
YHU]yHOĘWWHOĘVHJtWLNDEHDYDWNR]iVXWiQLVLQXVULWPXV
IHQQPDUDGiViW pV FV|NNHQWLN D$)OXEĘO$)LEED W|U-
WpQĘ NRQYHU]LyW Ä5DSLG DWULDO SDFLQJ´ Q\LWRWW V]tYPĦ-
tét után epikardiális pitvari elektródán keresztül, illetve 
pacemakeres betegnél pitvari elektródán keresztül le-
hetséges. A cavotricuspidalis isthmus radiofrekvenci-
iVDEOiFLyMDIHOHWWLKDWpNRQ\ViJJDOKRVV]~WiYRQ
megszünteti a AFlu-t.
Multifokális pitvari tachycardia
A terápia a ritmuszavar etiológiai betegségét célozza, 
itt az antiaritmiás szereknek kisebb szerep jut. Kalci-
umcsatorna-blokkolók magasabb dózisban, illetve ami-
odaron hasznosnak bizonyulhat. Elektrolit egyensúly 
IHQQWDUWiVDNO|Q|VNpSSHQPHJIHOHOĘNiOLXPpVPDJ-
Qp]LXPV]LQWHN HOĘVHJtWLN D PXOWLIRNiOLV WDFK\DULWPLD
PHJHOĘ]pVpW
AV-nodális re-enrty tachycardia (AVNRT)
,JD]ROW $9157 HVHWpQ D UDGLRIUHNYHQFLiV DEOiFLy
RV VLNHUUHO DONDOPD]KDWy YDODPLQW HONHUOKH-
WĘ D KRVV]~ WiY~ V]XSSUHVV]tY J\yJ\V]HUHV WHUiSLD
Béta-blokkolók, kalciumcsatorna-gátlók, digoxin és 
adenozin lassítják vagy blokkolják az anterográd las-
sú pályákat, míg I.A és I.C osztályú antiaritmiás sze-
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rek lelassítják a vezetést a retrográd gyors pályán. 
$NXWHOOiWiVEDQD]DGHQR]LQD]HOVĘYRQDOEHOLDQWLDULW-
PLiVV]HUD]$9157 WHUPLQiOiViEDQD]RQEDQFVDN
intravénásan adható és nagyon rövid, 6-9 másodper-
FHV IpOpOHWLGĘYHO UHQGHONH]LN ,QWUDYpQiV YDJ\ RUiOLV
béta-blokkolók, kalciumcsatorna-gátlók másodrangú 
szerként használatosak, ha adenozin nem bizonyul 
sikeresnek. Elektromos kardioverzió megfontolandó 
instabil hemodinamikai állapotú, tünetes betegek ese-
tében. Alacsony energiájú 10-50 J kardioverzió alkal-
PDV$9157WHUPLQiOiViKR]
AV re-entry tachycardia (AVRT)
Mindkét típusú AVRT (orthodrom, antidrom), keskeny 
QRS-sel járó tachycardia AV-csomó dependens, ezért 
D]$9FVRPyWEORNNROyWHUiSLiUDpVYDJXVPDQĘYHUHN-
re jól reagál. Transzvénás vagy trans oesophagealis pit-
vari ingerlés is képes az ilyen típusú tachycardiát ter-
minálni. Az adenozin effektív orthodrom és antidrom 
AVRT esetén, de AFib esetén Wolff–Parkinson–Whi-
te-szindrómában pOHWHW YHV]pO\H]WHWĘ OHKHW PLYHO D]
akcesszorikus köteg lassítás nélkül vezeti a kamrákra a 
magas frekvenciájú AFib-t, VF-t eredményezve.
Széles QRS-sel jár a tachycardia, ha az orthodrom 
$957DEHUUiQVDQYH]HWĘGLNDNDPUiNUD LOOHWYHKDD]
AVRT antidrom formájú, vagy pitvari aritmia (AT/AFlu/
$)LEDQWHURJUiGYH]HWĘGLNHJ\DNFHVV]RULNXVSiO\iQ
Ilyen esetben a széles QRS mechanizmusának meg-
határozása gyakran nehéz, ezért az accessoricus pá-
lya vezetését lassító szerek alkalmazandóak: procaina-
PLGÀHFDLQLGVRWDOROYDJ\DPLRGDURQ$]DQWHURJUiG
DFFHVVRULFXV SiO\iQ OHYH]HWĘGĘ SLWYDUL DULWPLiN QHP
AV-csomó dependensek, ezért AV-csomót blokkoló te-
rápiák ineffektívek, mindemellett potenciálisan kamrai 
ritmuszavart generálhatnak. Perzisztáló tachycardia 
esetén, szinkronizált elektromos kardioverzió haszná-
lata a választandó terápia. Radiofrekvenciás abláció 
EDQVLNHUHVD]DFFHVVRULFXVQ\DOiE ORNDOL]i-
FLyMiWyOIJJĘHQ
Akut AFib frekvenciakontrollja
Frekvenciakontroll céljából béta-blokkolók, digoxin, dil-
tiazem vagy verapamil adása javasolt AFib-betegek-
QHNKDD/9()!D]RQEDQDODFVRQ\DEE()HVH-
tén csak béta-blokkolók és/vagy digoxin. Ezen szerek 
NRPELQiOiViUDOHKHWV]NVpJDPHJIHOHOĘV]tYIUHNYHQ-
cia-célérték elérése érdekében. Hemodinamikailag in-
stabil vagy súlyosan csökkent LVEF esetén amiodaron 
adható akutan a szívfrekvencia csökkentésére.
AFib ritmuskontrollja, kardioverziója
Hemodinamikailag instabil AFib esetén akut esetben 
elektromos kardioverzió javasolt. Perzisztens vagy tar-
tósan perzisztens tünetes AFib-betegeknél javasolt el-
végezni az elektromos vagy gyógyszeres kardioverzi-
ót. Az elektromos kardioverzió sikerének növelése és a 
UHNXUUHQFLDPHJHOĘ]pVHFpOMiEyODPLRGDURQÀHFDLQLG
LEXWLOLGYDJ\SURSDIHQRQHOĘNH]HOpVMDYDVROW
Amennyiben strukturális és/vagy iszkémiás szívbeteg-
ség áll fenn, amiodaronnal javasolt végezni az AFib 
kardioverzióját. Iszkémiás vagy strukturális szívbeteg-
VpJKLiQ\iEDQÀHFDLQLGGHOSURSDIHQRQQDOYDJ\YHUQD-
NDODQWWDO LEXWLOLGGHOYpJH]KHWĘJ\yJ\V]HUHVNDUGLRYHU-
]Ly~MRQQDQIHOLVPHUW$¿EHVHWpQ
6]tYPĦWpW XWiQL SRV]WRSHUDWtY $)LE PHJHOĘ]pVH FpO-
MiEyODSHULRSHUDWtY LGĘV]DNEDQEpWDEORNNROyNDGiVD
MDYDVROWV]iMRQiWpVLQGRNROWOHKHWDSHULRSHUDWtYLGĘ-
V]DNEDQDPLRGDURQSUR¿OD[LVIRO\WDWiVD
Ventricularis tachyaritmiák kezelése 
Általánosságban elmondható hogy a VT-k kezelését 
a hemodinamikai állapot határozza meg. Elektromos 
NDUGLRYHU]LyYiODV]WDQGyHOVĘNpQWD]LQVWDELOiOODSRW~
betegeknél. 
6WDELOEHWHJHNQpOVSHFL¿NXVDQWLDULWPLiVNH]HOpVEHiOOt-
tása mellett az etiológia tisztázása és az alapbetegség 
kezelése (pl. iszkémia esetén revaszkularizáció, illetve 
a fennálló szívelégtelenség kezelése), az elektrolite-
gyensúly korrigálása javasolt.
3XO]XVQpONOL97pV9)HVHWpEHQNDUGLRYHU]LyGH¿EULOOi
FLy MDYDVROW  - HQHUJLiYDO )RQWRV D PLQĘVpJL
kar diopulmonalis reszuszcitáció, effektív mellkaskomp-
resszióval, minimális megszakítással. Az ERC 2015 aján-
lása szerint akut gyógyszeres terápia az intravénás ami-
odaron, másodvonalban lidocain. Elkeseredett esetekben 
jön csak szóba a procainamid, béta-blokkolók adása.
Amiodaron választandó ismételt VT/VF-epizódok eseté-
ben. Amiodaron mellett másodvonalbeli szerként lidoca-
LQDMiQORWWEDONDPUDGLV]IXQNFLyYDO UHQGHONH]ĘEHWHJHN
HVHWpEHQ EDO NDPUDL HMHNFLyV IUDNFLy /LGRFDLQ
LV]NpPLiVHUHGHWĦ97EHQLVDGKDWy3URFDLQDPLGVWDELO
monomorf VT esetében effektívebben biztosít korai frek-
venciacsökkenést és konverziót mint az amiodaron, de 
hipotonizáló, negatív introp hatása miatt csak harmad-
vonalbeli szerként javasolt. Béta-blokkolók akut koroná-
ULDV]LQGUyPDHVHWpEHQMDYDOORWWDNULWPXV]DYDUPHJHOĘ-
zésében. Bradycardia-dependens VT esetén ide iglenes 
pacemakerrel magasabb frekvencia beállítása is szük-
séges lehet. Gyógyszer-proaritmia okozta VT esetében 
az ágens elhagyása, esetleg antidotum adása szüksé-
ges. III. osztályú ágensek és béta-blokkolók hatásosak 
SUR¿ODNWLNXVWHUiSLDNpQW$KLUWHOHQV]tYKDOiOPHJHOĘ]p-
VpEHQiWWĘPRUWDOLWiVFV|NNHQWpVWD]LPSODQWiOKDWyNDU-
GLRYHUWHU GH¿EULOODWRURN KR]WDN $] DQWLDULWPLiV J\yJ\-
V]HUHVWHUiSLDIĘNpQWDULWPXV]DYDURNUHNXUUHQFLiMiQDN
csökkentésében, kiegészítésként hatásos az ICD mel-
lett. Kalcium-blokkolók használata idiopátiás bal kamra 
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VT-ben vezethet eredményre. Radiofrekvenciás abláció 
D97WtSXViWyOIJJĘHQOHKHWKDWiVRV
Akut koronária szindrómához társuló VT/
VF megelőzése és ellátása
%pWDEORNNROyN DGiVD MDYDVROW YLVV]DWpUĘ LV]NpPLiV
HUHGHWĦ SROLPRUI97 HVHWpQ XJ\DQFVDN HOVĘYRQDOEHOL
szerként ajánlott intravénás amiodaron adása. Per os 
béta-blokkoló kezelés megfontolandó a kórházi kezelés 
VRUiQPDMGDNpVĘEELHNEHQLVPLQGHQDNXWNRURQiULD
szindrómán átesett betegen, amennyiben kontraindiká-
ció nincs. Intravénás lidocain adása szóba jön vissza-
WpUĘ97NH]HOpVpUHDPHQQ\LEHQDEpWDEORNNROypVD]
amiodaron hatástalan vagy kontraindikált (63).
Következtetések
$V]iPRVQDJ\HUĘIHV]tWpVVHOKRVV]~ LGĘDODWWNLIHM-
lesztett antiaritmiás szer közül a legtöbb szer ma már 
QHP KDV]QiOKDWy D] LGĘ IRO\DPiQ HOVĘVRUEDQ QDJ\
randomizált vizsgálatokra alapozva, illetve kardiovasz-
kularis, proaritmogén és nem szív-ér rendszeri mellék-
KDWiVRNPLDWWNLV]HOHNWiOyGWDN8J\DQFVDNEHV]ĦNtWLD]
indikációs kört amennyiben a beteg iszkémiás szívbe-
tegségben, dilatatív cardiomyopathiában is szenved. 
$ J\yJ\V]HUHV NH]HOpVEHQ HOVĘVRUEDQ D EpWDUHFHS-
WRUEORNNROyND]DPLRGDURQKDV]QiOKDWyV]pOHVN|UĦHQ
mind szupraventrikuláris, mind kamrai tachyarit mi-
ák akut kezelésében az intenzív osztályon. A keze-
OpV V]R¿V]WLNiOW EHiOOtWiViEDQ ¿J\HOHPEH NHOO YHQQL D
gyógyszer-interakciókat, potenciális proaritmás hatást 
és az aritmia kialakulásának körülményeit, mechaniz-
musát.
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